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Resumen La osteomalacia oncogénica es una enfermedad rara. Existen descriptos alrededor de 337 casos. Es
















Abstract     Oncogenic osteomalacia. Report of two cases. Oncogenic osteomalacia is a rare disease. It is
	 caused	by	a	 tumor	 that	produces	fibroblast	growth	 factor	23,	a	hormone	that	decreases	 the	 tubu-
lar	phosphate	 reabsorption	and	 impairs	 renal	hydroxylation	of	vitamin	D.	This	 leads	 to	hyperphosphaturia	with	
hypophosphatemia	 and	 low	 calcitriol	 levels.	 About	 300	 cases	 have	 been	 reported	 and	we	 studied	 two	 cases;	
44	and	70	year-old	men	who	sought	medical	attention	complaining	of	suffering	diffuse	bone	pain	over	a	period	
of	 approximately	 one	 year.	 In	 both	 cases,	 a	 laboratory	 test	 showed	biochemical	 alterations	 compatible	with	 a	




emission	 tomography,	with	 computed	 tomography	 revealed	 a	 2.26	 cm	 diameter	 hypermetabolic	 nodule	 in	 the	
soft	 tissue	of	 the	 right	 forefoot.	After	 its	 removal,	 the	patient	discontinued	 the	phosphate	 intake.	Both	patients	
are	asymptomatic	and	show	a	regular	phosphocalcic	laboratory	evaluation.	The	histopathological	diagnosis	was,	












Osteomalacia) de la que existen descriptos alrededor 












































Por	sospecha	de	origen	 tumoral,	se	resecaron	 tres	 lesiones	











dentro	 de	 valores	 normales.	 Se	 repitió	 gammagrafía	 ósea	
que	no	mostró	alteraciones.	Al	suspender	el	aporte	de	sales	
de	fósforo,	reaparecían	los	dolores	y	la	fosfatemia	disminuía.	
En	2009	el	examen	 físico	mostró	 recidiva	de	 la	 tumoración.	
La	 RMN	mostró	 imagen	 compatible	 con	 sinovitis	 nodular	
(Fig.	1A).	Se	realizó	nueva	exéresis.	La	anatomía	patológica	
reveló	 un	 tumor	multilobular,	 compuesto	 por	 células	 redon-
deadas	 y	 fusiformes,	 sin	 incremento	 de	 figuras	mitóticas	 ni	
atipias,	acompañadas	por	células	gigantes	multinucleadas	y	
abundantes	vasos	de	 tipo	capilar	y	material	amorfo	basófilo	
con	calcificaciones	 irregulares	 (Fig.	1B). Esto	es	compatible	
con	un	 tumor	mesenquimático	 fosfatúrico,	variante	mixta	de	
tejido	 conectivo.	Se	 revisó	 la	 biopsia	de	2001.	Se	 concluyó	
que	ambos	 tumores	eran	semejantes.	Hasta	mayo	de	2014	





de	 evolución.	 Se	 diagnosticó	 polineuropatía	 axonomielínica	
asimétrica	 de	miembros	 inferiores.	Recibió	 antiinflamatorios	
con	escasa	 respuesta.	Entre	 los	estudios	de	 rutina	se	halló	




fosfaturia	 665mg/24h	 (VR:	 300-1000),	 calciuria	 151	mg/24h	
(VR:	100-295),		RTP	65%	(VR	85-100%).	Las	radiografías	de	
rodilla	 y	 columna	 lumbar	mostraron	 imágenes	 compatibles	
con	artrosis.	 La	RNM	mostró	múltiples	 fracturas	 lineales	en	
columna	dorsal	y	 lumbar	y	en	platillo	 tibial	 interno.	La	gam-
magrafía	evidenció	hipercaptación	en	múltiples	arcos	costales	
y	 platillos	 tibiales	 bilaterales	 compatibles	 con	 lesiones	 por	
estrés.	Se	 llegó	al	diagnóstico	de	osteomalacia	hipofosfaté-








UI/l.	 En	 abril	 de	 2010	 se	 realizó	 tomografía	 por	 emisión	 de	
positrones	con	18	F-fluoro-deoxi-glucosa	(FDG-PET/CT)	que	




















enfermedades	 reumáticas,	 oncológicas,	 psiquiátricas,	








La	 demora	 entre	 el	 diagnóstico	 bioquímico	 de	 os-

















octreótido-indio111	 tiene	mayor	 especificidad,	 se	 utiliza	
porque	muchos	de	estos	 tumores	expresan	receptores	
para somatostatina1,	 6.	Debe	 incluir	 todo	el	 cuerpo:	 de	
cráneo	a	pies	completo,	ya	que	a	veces	se	excluyen	por-
ciones	distales	de	cabeza	y	miembros	inferiores	donde	
se	 localizan	muchos	de	estos	 tumores.	En	 los	últimos	
años	se	han	incorporado	el	Ga68-DOTANOC	PET/CT,	o	el	
muestreo	venoso	de	FGF-23	en	zonas	donde	los	estudios	
funcionales	sugieren	lesiones	sospechosas1. Siempre se 
realiza	la	confirmación	anatómica	con	RNM	o	tomografía	
computarizada12.
En	 las	 tres	biopsias	obtenidas	 (dos	 resecciones	del	








se	 pudo	 realizar	 inmuno-histoquímica	 que	 detectó	 la	
presencia	de	FGF-23.
Fig.	 2.–	 Paciente	N°	 2.	 A)	 FDG-PET/CT,	 corte	 axial:	 lesión	
hipermetabólica	en	región	plantar	de	antepié	derecho	(fle-
cha).	B)	Inmunotinción	para	FGF-23	por	inmunoperoxidasa,	




A	 los	5-10	días	después	de	 la	cirugía	 la	 fosfatemia	
regresa	a	valores	normales	sin	requerir	más	suplemen-
tos	de	fósforo	ni	calcitriol.	Un	dato	que	suman	los	casos	















que difundir criterios uniformes para su reconocimiento 
favorecería	su	diagnóstico.	
A pesar de que la forma oncogénica es una causa 
infrecuente	 de	 osteomalacia,	 considerando	 curación	
del	cuadro	 tras	 la	 resección	del	 tumor,	 importa	 tenerla	
presente	y	realizar	un	análisis	completo	del	metabolismo	





mismo y el seguimiento.
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